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reaetion 20×17（＋） c一） 13×14｛±）
Antibody
”titer 1×80 1x80
（一）
o
総括並びに考按
　以上の成績を総括すると，結核動物のツ脱感作に際して，
感染初期に平行して増強したツ反応と血中の沈降素は，そ
の平行関係が解離し，時日の経過と共にツ反応は低下して
陰性となるのに反し，ツに対する沈降素は一定度まで増強
して以後，脱感作を続ける限り，その値を維持する。一方
これ等より遙かに遅れて出現し，光力菌感染によって始め
て明確となった培養白血球のツ感受：性は，脱感作によって
少しも低下することなく，ツ反応が全く陰性となっても対
照のツ反応強陽性動物と変らない感受性を示す，という結
論が得られたわけである。旭脱感作lcesしても培養白血
球のツ感受性は殆ど低下しなかったが，これは例数が少な
く，決定的な成績とはいい難いようで，今後の研究に期待
するところである。
　以上の結論の内，血肉沈降素とツ反応の関係は教室の安
在の成績と一致するもので，安在はこの成績が小野江，志
田以下のArthus型アレルギーについてなされた脱感作の
際の成績と一致するところがら，ツに対する沈降素を結榎
蹴物の抗体一般（ツ反応に関与する抗体を含めて）のindi－
catorと考える時は，小野江，志田の脱感作機構に．関する
仮説，即ち豊富な抗体の存在そのものが脱感作を結果する
とする説，をこの場合にも適用出来ると主張している。著
者の組織培養による研究は，この安在の主張を別な面から
検討することを意図して試みられたことは，緒論に述べた
とおりであるが，ここで指摘しておきたいことは，著者の
実験で得られた脱感作状態は，安在の場合と同様少くとも
沈降素に関する限り，絶えず与えられる抗原によって抗体
が中和除去された状態というのではないということであ
る。
　次に本篇の主眼である培養組織のツによる肇育抑制につ
いての成績を検討する前に，文献について考察してみたい。
既に第1篇に述べたように，結髄元物組織のinvitroにお
けるツ感受性は，Richii），　Aronson12）・13）の実験以来，多
数の研究者によって二二アレルギーの本態と見倣されてお
り，Chase14）の結核動物白血球によるッ反応の被動性感作
の成功は，この説を有力ならしめたもののように見える。
一方Rich以来の脱感作実験は，本篇の緒論にもふれたよ
うに，結核におけるアレルギーと免疫の関係について，大
き’な問題を提供したものと考えられる。しかるにこの二つ
を結びつけた実験は，著者が渉猟した限り，僅かにRich
の提唱に．応じてなされたKirchheimeri5）等の実験がある
に過ぎないのは，寧ろ不可解といわなければならない。
　そこでK：irchheimer等の成績を検討してみると，彼等
はBCG接種海狼の特に強いツ反応を呈するもののみを選
んで，その脾臓片にOTを40～80倍になるように添加し
て培養し，直径測定によって発育度を測定したところ，感
染放置群では対照に比して39～54％の細胞遊走減少が認
められたのに反し，脱感作動物では30％以上の減少を認
めることが出来なかったという。
　この成績から彼等は脱感作操作を結核感染個体の細胞性
抗体の飽和であるとし，これによって培養細胞のツ感受性
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の減弱ないし消失が結果されたものと解している。そして
脱感作例中にも軽度ではあるが発育抑制が認められるもの
のあるのは（彼等の人型菌感染群の成績は必ずしも軽度で
はないようである。〉，脱感作が不充分で細胞性抗体が充分
に飽和されずに残っていたためと説明している。
　以上の彼等の実験成績は著者のそれとは相反するもので，
両者の実験条件の吟味は慎箪を要するところと考える。ま
ず実験動物の差，海狸と兎，があげられるが，本質的な蕩
異とは考え難い。培養に用いた組織の違い，脾と揃1液白血
球，も同様本質的なものとは考えられないのである。最も
重－要な差異は寧ろ，脱感作：方法そのものにあると考えられ
る。即ち，奢者の実験ではOT　10倍に相当するSauton一
ッの10倍，即ちOT　100倍相当の1．O　ccから始めて，各
反応検査前Elを除いて毎日皮下注射を反覆し，次第に増量
し150ElでSau七〇n一ツ原液1．5　ccに到っている。これに
対しKirchheirnθr等は工O，OOO倍OT　O．5　ccより急速に．増
量して最後には2倍OT　1．0～2．Occに到る量のツを3～4日
おき『に反覆している。著者の標準とした伝研OTと彼等の
OTの力価に差異のあることは当然考えられるが，それに
しても最終濃度についてみると，特に海狸と兎の体重の差
を考えて見ただけでも，彼等の量はかなり大量’なものであ
ると考え．なければならない。しかも彼等の実験はツの最終
注射の翌日になされているのである。彼等は細胞性抗体を
抗原により中和除去したら培養細胞に対するツの毒性も除
き得るのではなかろうかという作業仮説の下に実験を試み
たのであるから，彼等がかかる大量のツ注射を行なったこ
とは，当然といえよう。
　即ち彼等の実験は一見，少量抗原の反覆処置による脱感
作のようではあるが，実は大量脱感作，Urbachif；）のde－
allergiza七ionであったと推定されるのである。　しかし脱
感作そのもののProtocolは示されておらず，さらに致命
的と考えられるのは，血中抗体の消長が一切考慮されてい
ないことで，以上の推定を検討することが不可能なことは
遺憾である。
　かかる；事」1冑はRichの脱感作実験そのものの追試者の成
績にも恐らくしばしば見られるもので，皮膚のツ反応の陰
性化だけをindicatorとした脱感作というものは，安在及
び著者の観察したような少量抗原反覆投与による脱感作，
大量脱感作，さらに爽雑物を多く含むOTの大量反覆投与
による非特異的アレルギー’状態等の種々なる場合を含み，
これが重感染に対する感染防禦試験の成績を混乱させた17）
ものと考えられる。
　さて次に薯者の成績について考按してみたい。まず成績
そのものについては，動物数が少ない憾みはあるが，菌感
染，脱感作の長期間に渉って経時的に観察され，且つ各時
点における観察はツの種々なる濃度について実施されてい
るので，充分の信頼をおき’得るものと考えられる。
　いま第2篇及び本篇の成績を通覧してみると，培養白血
球のツ感受性はツ反応が陽転しても直ちに出現せず，一・方
脱感作によってツ反応が陰思しても滅曝することがない，
ということになる。この成績を表面からそめまま受け取れ
ば，両者は関係のない互に独立した現衆ということになり
そうである。しかしながら，さきにも触れたように，ツ反
応の細胞性被動感作の可能は事実のみを考えあわせても，
両考が相互に独立した現象とは受け坂り難いところであっ
て，そのように姑えるのは単に見せかけだけのことと考え
た方が合理的なのではあるまいか。もしこの第2の考え方
が正しいとするならば，これに対して満足すべぎ説明が与
えられなければならない。
　まず両現象の出現の時閥的ずれだけに限定してみると，
単に両反応の敏感度の差異として理解することが，最も簡
単な考え方である。かかる事例は木皿平行して消長する二
つの現象の間にしばしば観察されることである。第2の解
釈は細胞のツ感受性が壊死を起すような強いツ反応に伴な
って現われるものと考えることである。この考え方はツ反
応の中に・発赤浮腫を主体とする反応と，壊死性反応という
質的に異なる二つの反応が混在しているということを前提
としている。ツが複1雑な抗原組成を持ち，．阿．つ加撃処理を
受けない菌蛋白及びツ蛋白は感作原性を有し，Arthus現
象を起し得ることを考慮すればIS），小野江が予想している
ように，ツ反応が本来のArthus現象に対比される意昧の，
ツ反応と，Ar七hus現象のoverlapしたものではないかと
いうことは充分，考慮に入れられるべきことである。しか
しながら一方，壊死性反応を示す施物もツの量を減ずると
きは，発赤浮腫だけを駐するようになるのであって，この
点から考えると両者は単に量的差異と見倣し得るのである。
この問題に関しては後に再説したい。
　しからば脱感作の際の両者の解離をどのように理解した
らよいのであろうか。
　さぎに述べたように，結蝉声の組織細胞のッ感受性が，
結核アレルギーに本質的な役割を演じているとすれば，こ
れが脱感作によっても何等の減弱：を示さないという矛盾し
た事実が提出されたわけで，もし第一の命題が正しいとす
れば，この際の脱感作は真の意昧の脱感作ではないという
結論が必然的に導き出されて来るわけである。既に北大武
田教授恥は，脱感作動物においてもアレルギー植物と同
様，血行性再感染に対して早期半田の結骸結節の形成を肺
に認めるところがら，脱感作は部分的なものに過ぎないと
主張している。ツ反応に見るような滲出炎のみならず，結
極結節の形威そのものも，R6ssle2n）以来のアレルギー病理
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学者が説く如く，アレルギー反応の表現とししr理解される
とすれば，以上のような解釈は正当性を主張し得るものと
考えられる。
　しかし，．かかる脱感作におけるツ反応の陰性化をどのよ
うに理解すべき’かという問題は，いずれにしても残されて
いるわけである。
　ツ皮内反応の組織像を検討してみると，教室1の仙場21），
楢崎22）の成績に示されているように，血管の且brinoid変
性と膠原線維の膨化を伴なった典型的なアレルギー性滲出
炎であり，A．rthus現象のそれと大差を認め難い。また最
近のDodson23）等のrabbit　ear　chamber法による観察で
は，ツによる病巣反応も血管性反応であることを明確に示
している。
　これ等の成績から皮膚のツ反応の組織発生を推論してみ
ると，ツ反応には，Richの角膜反応に見るように，組織
細胞のツによる直接の障害が関与することは否定し得ない
が，主体をなすのは，Ar七hus現象におけると同様，ツ反
応抗体（これは未だ仮想的なものであるが）による抗原抗
体反応によってひき’起された血管反応であるという考えが
浮んで来る。この際壊死を伴なうことがあったとしても，
Dodsonの病巣反応についての所見が示すように，血管反
応による己次的なものと解釈した方が理解し易い。もし，
以上の想像が当っているとすれば，脱感作によるツ反応の
滅弱ない・し消縫は，Arthus現象の脱感作について小野江
等が主張しているように，このツ反応抗体の過剰によって
結果されると推定されるわけである。
　ツ脱感作動物の沈降素が豊富なことは成績が示すとおり
で，安在が述べているように，これと平行してツ反応抗体
も豊冨に存在するものと推定することは，それ程無理では
あるまい。またこの際ツ反応における抗原，いわゆる活性
因子の量がA．rthus現象の抗原として考えると甚だ微量な
ことも，反応の場における抗体過剰の成立を容易にする一
因であろう。
　以上の推論に対して最近のCole＆Favour94）の報告は
興昧深いものである。上に述べたツ反応抗体が結核動物の
細胞（恐らく主として単球その他の網内系細胞，肝細胞そ
の仙の上皮細胞にも存在することはBuckley！b）等によっ
て認められているが）に深くincorporateされて存在する
ことは，Chase以降の細胞性云云感作の突験によって予想
されていたところである。しかるにCole等は結核感作動
物の血清をCohn法により分劃し，そのIV－X劃分が正
常動物にツ型アレルギーを被動性に伝達し得ることを発見
した。この劃分の活性は感作動物の採血前の短期間内にツ
注射を受け’た場合にのみ出現するという。もし彼等の成績
が確定的なものとすれば，脱感作動物に，この抗体が細胞
性にも遊離性にも豊富なことは，当然予想されるところで
ある。　　　　　　　　　・　　　　　　　　　　　　　・
　以上で一応ツ脱感作の機構について考按したが，最後に
高高におけるアレルギー一と免疫の関係について考察してみ
たい。
　結晶結節，即ちアレルギー性肉芽腫の形成は，結核動物
の間葉組織の持異的並びに非特異的活性の上昇と結びつけ
て考えられているが，論考は培養細胞のツ感受性に表現さ
れていると見て聞違いがないと考えられる。さてここで結
核の免疫について考えてみると，周知の如くパここでは体．
液性抗体で強力な抗菌力をもつものは知られていない。そ
して一：方，単球を主体とする網内系の活性が重要な役割を
演じ：ていることはLurie26）の実験に明なかである。即ち
結晶におけるアレルギーと免疫はともに問葉組織の特異的
活性によって結果されるのであって，誘導方法の差によっ
て異なった表現をとったに過ぎないと考えられる。そして
脱感作状態は抗原過剰の場において生起するッ反応が，こ・
の特異的活性の増強に由来する抗体過剰によって減弱せし
められた状態であり，この意昧で武田教授の説くように，
Hyperimmunisierungと同義のものと考えられる。
結 論
　人型結核菌感染家兎群に対しSauton一ツベルクリン少量
頻回脱感作及び大量脱感作を行ない，ツベルクリン反応と
沈降反応による」血中抗体量及び白」血球組織培養時のツ感受
性の消長を追求し家の如き結論を得た。
　1）少量頻回脱感作群においてはツ反応は脱感作開始後
40日頃より減弱，約60～120日で陰転した。抗体価は次第
に上昇し，ツ反応が陰転しても上昇し16倍ないし32倍の
値を維涛した。即ちツ反応と血申抗体量の平行関係の解離
が認められた。
　2）組織培養抑制現象は仲高野重感染後23日頃より出
現し，脱感作開始後も終始C．1・0．5以下の値を維持した。
　3）少数例に大量脱感作を試み，ツ反応の陰性化を認め
たが，組織培養発育抑制には著しい変化を認めず，CJ．は
ほぼα5以下であった。
　4）以上の成績について考按し，少量頻回脱感作は遊離
性並びに細胞性抗体の過剰によって結果されたものと推論
した。
　5）以上の少量頻回脱感作機構より，結核におけるアレ
ルギーと免疫の関係について考按した。
　　　　　　　　　　　　　　　　（昭和32．　2．　28受付）
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